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RESUMEN 
 
     Para determinar la efectividad de la terapia esteroidea prenatal en neonatos menores de 34 semanas de 
gestación,  se realizó un ensayo clínico controlado simple ciego, donde se dividieron a todas las mujeres 
admitidas entre Enero 2001 y Abril 2002 con trabajo de parto pretermino en dos grupos, uno con terapia 
esteroidea prenatal, que recibieron betametasona dos dosis de 12  mg intramuscular con un intervalo de 12 
a 24 horas y otro sin esta terapia.  Sus neonatos menores de 34 semanas de edad gestacional fueron 
alistados en el estudio, un grupo con terapia esteroidea prenatal (n = 105) y otro sin esteroides prenatales 
(n = 144). Hubo reducción significativa de enterocolitis necrosante (12,4% vs 25,7%. p < 0,01), APGAR 
menor de 7 puntos a los 5 minutos de vida (20,9% vs 34,7%. p = 0,018), reanimación cardiopulmonar al 
nacer (15,2% vs 27,8%. p = 0,019), enfermedad de membrana hialina (46,7% vs 61,8%. p = 0,017), y 
mortalidad (45,7% vs 61,1%. p  = 0,016)  en  el  grupo  que  recibió  terapia  esteroidea  prenatal.  En los 
neonatos cuyas madres presentaron ruptura prematura de membranas ovulares hubo incremento de la 
sepsis en el grupo que recibió terapia esteroidea prenatal (71,4% vs 25%. p = 0,007). La  terapia esteroidea  
prenatal  disminuye  la  incidencia  de  la  tasa de morbilidad y mortalidad en neonatos menores de 34 
semanas de edad gestacional, con incremento de la frecuencia de sepsis si existe ruptura prematura de 
membranas ovulares. 
 
 
EFFECTIVENESS OF THE PRENATAL STEROID THERAPY IN NEONATES LESS THAN 34 
WEEKS OF GESTATIONAL AGE 
 
KEY WORDS: Prenatal steroid therapy.  Preterm neonates. 
 
SUMMARY 
 
     To determine the effectineness of prenatal steroid therapy in neonates less than 34 weeks of gestational 
age was conducted a single-blind study, controlled, between January 2001 and April 2002 all the womens 
admitted in premature labor was divided in two groups, group with prenatal steroid therapy, to receive 
betamethasone, two doses of 12 mg intramuscular with a interval of 12 – 24 hours between doses; and 
other without prenatal steroids. Their newborn infants less than 34 weeks of gestational age were enrolled 
in the study, a group with prenatal steroid therapy (n = 105) and other without prenatal steroids (n = 144).  
Had significantly decreased of the necrotizing enterocolitis (12,4% vs 25,7%. p < 0,01), APGAR score less 
than 7 points at 5 minutes of live (20,9% vs 34,7%. p = 0,018), cardiopulmonary ressucitation at born 
(15,2% vs 27,8%. p = 0,019), hyaline membrane disease (46,7% vs 61,8%. p = 0,017), and neonatal death 
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(45,7% vs 61,1%. p = 0,016) in the group with prenatal steroid therapy. In neonates born to mothers with 
premature rupture of membranes had increased of sepsis in the group with prenatal steroid therapy. The 
prenatal steroid therapy decrease the morbidity and mortality rate in neonates less than 34 weeks of 
gestational age, with increased of sepsis in neonates born to mothers with premature rupture of 
membranes. 
 
INTRODUCCIÓN 
 
     Moog (1,2) en 1969 fue el primero en describir  
los cambios sobre sistemas enzimáticos fetales al 
ser expuestos prenatalmente a esteroides; desde 
entonces, otros investigadores se han dado a la 
tarea de estudiar qué sistemas pueden verse 
involucrados; producto de sus hallazgos, fue la 
inducción de enzimas a nivel pulmonar, lo cual 
trajo como consecuencia el aumento de la 
sobrevida de neonatos prematuros, al disminuir la 
incidencia de enfermedad de membrana hialina 
(3,4,5). 
 
     Sin embargo, los efectos de los esteroides  
administrados prenatalmente en el neonato 
prematuro, permiten  la  disminución de la 
incidencia de otras enfermedades y afecciones, 
como son: enterocolitis necrosante, reanimación 
cardiopulmonar, enfermedad de membrana hialina, 
APGAR bajo al nacer, necesidad de ventilación 
mecánica y mortalidad general (6,7,8). 
 
     Con el objeto de determinar la efectividad del 
empleo de terapia esteroidea prenatal en neonatos 
menores de 34 semanas de gestación fue 
realizado el presente estudio. 
 
PACIENTES Y METODOS 
 
     Se realizó un ensayo clínico controlado simple 
ciego,  desde Enero del 2001 hasta Abril del 2002, 
donde se siguieron 407 mujeres embarazadas con 
labor de parto prematuro menor de 34 semanas, 
que acudieron al Departamento de Obstetricia del 
Hospital “Antonio María Pineda”, de Barquisimeto; 
se excluyeron 166 embarazadas, quedando 241 
mujeres gestantes, que concibieron 249 neonatos 
que cumplieron con los siguientes criterios de 
inclusión: 
 
v Edad gestacional  menor de 34 
semanas, calculada por el método de 
Capurro (9). 
v Grupo expuesto a esteroides 
prenatales: aquellos neonatos cuyas 
madres recibieron esteroides 
prenatales,  dos dosis de 12 mg 
intramuscular de  betametasona, 
con un intervalo de 12 a 24 horas 
entre dosis, cumpliéndose la 
segunda dosis al menos 12 horas 
antes del parto.  
v Grupo no expuesto a esteroides 
prenatales: aquellos neonatos cuyas 
madres no recibieron esteroides 
prenatales por distintas causas. 
 
     Los criterios de exclusión fueron:  
 
v Neonatos del grupo expuesto cuyas 
madres no cumplieron con la 
dosificación indicada para el 
esteroide en forma prenatal. 
v Pequeños para su edad gestacional. 
v Síndrome dismórfico. 
v Uso de medicación en la madre, a 
excepción de terapia tocolítica y 
medicación para la hipertensión 
arterial inducida por el embarazo.   
 
     Luego del nacimiento, se practicó el cálculo 
de la edad gestacional y se tomó el peso del 
neonato. Durante su estadía  hospitalaria, se 
registró  la presencia o ausencia de 
enterocolitis necrosante, APGAR menor de 7 
puntos al 5º minuto de vida, reanimación 
cardiopulmonar (RCP) al nacer, ventilación 
mecánica, síndrome de dificultad respiratoria 
(SDR), enfermedad de membrana hialina 
(EMH), ruptura prematura de membranas 
ovulares (RPM), sepsis y mortalidad neonatal. 
 
     La enterocolitis necrosante fue 
diagnosticada por la presencia de los criterios 
clínicos y radiológicos de Bell (10). El puntaje 
de APGAR registrado fue el obtenido en el 
minuto 7 después del nacimiento.  Las medidas 
de RCP aplicadas al momento de nacer 
incluyeron tanto las básicas como las 
avanzadas. La ventilación mecánica fue 
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definida como la técnica de suplir la  respiración  
en forma automatizada y mecánica por la 
presencia de insuficiencia respiratoria o del riesgo 
elevado de presentar signos de insuficiencia 
respiratoria, iniciada en las primeras 72 horas del 
nacimiento. EL SDR fue diagnosticado por la 
presencia de un puntaje del test de Silverman (11) 
mayor o igual a 3 puntos durante las primeras 24 
horas de vida.  La enfermedad de membrana 
hialina fue diagnosticada por los hallazgos clínicos 
y radiológicos propios de esta patología. La RPM 
fue definida como la ruptura de membranas 
ovulares antes del inicio del trabajo de parto con 
una duración igual o mayor de 24 horas. La sepsis 
fue diagnosticada por la presencia de inestabilidad 
térmica con signos de toxicidad (dificultad 
respiratoria, taquicardia, letargia o agitación, 
trastornos vasomotores) y alteración de tiempos de 
coagulación, más acidosis metabólica, 
trombocitopenia y neutropenia absoluta con o sin 
bacteriemia  demostrable.  La mortalidad neonatal 
abarcó las defunciones ocurridas entre el 3º día y  
el  28º día de vida. 
 
     El análisis estadístico fue realizado a través de: 
frecuencias, promedios y porcentajes, con prueba  
de significancia estadística: Chi cuadrado (c2). 
 
RESULTADOS 
 
     No hubo diferencias significativas entre el 
grupo de neonatos que recibió esteroides 
prenatales y los que no lo recibieron, en cuanto 
a: edad gestacional, peso al nacer, y edad 
materna. Siendo ambos grupos homogéneos 
en estos rasgos.  
 
     La Enterocolitis necrosante fue más 
frecuente en el grupo sin terapia esteroidea 
prenatal con un 25,7%, solo estuvo presente en 
el 12,4% de los neonatos con esteroides 
prenatales (p < 0,01). Así mismo; el APGAR 
menor de 7 puntos a los 5 minutos de vida 
(20,9% vs 34,7%. p = 0,018),  RCP al nacer 
(15,2% vs 27,8%. p = 0,019), EMH (46,7% vs 
61,8%. p = 0,017)  y la mortalidad (45,7% vs 
61,1%. p  = 0,016), fueron menos frecuentes en 
el grupo expuesto a esteroides prenatales. 
Estas diferencias fueron estadísticamente 
significativas con respecto al grupo de 
neonatos sin terapia esteroidea prenatal. 
Recibieron menos ventilación mecánica los 
neonatos expuestos a esteroides prenatales 
con un 11,4%; en el grupo no expuesto fue del 
18,8% (p = 0,11). La Sepsis fue más frecuente 
en el grupo de neonatos expuestos a 
esteroides prenatales con un 43,8%; en el 
grupo no expuesto fue del 38,9%; esta 
diferencia no fue significativa (Cuadro 1). 
 
Cuadro 1  Efectividad de  la terapia esteroidea prenatal en  neonatos menores de 34 semanas de 
gestación. 
 
 CON ESTEROIDES 
PRENATALES 
n1 = 105 
Nº              % 
SIN ESTEROIDES 
PRENATALES 
n2 = 144 
Nº               % 
 
p 
ENTEROCOLITIS 
NECROSANTE 
13              12,4 37             25,7 0,009 
APGAR < 7 puntos a los 5 minutos 22             20,9 50            34,7 0,018 
RCP 16              15,2 40            27,8 0,019 
VENTILACIÓN 
MECÁNICA 
12              11,4 27             18,8 0,116 
SDR 100             95,2 136            94,4 0,781 
EMH 49             46,7 89             61,8 0,017 
SEPSIS 46             43,8 56             38,9 0,436 
MUERTES 48             45,7 88             61,1 0,016 
 
     La Enterocolitis necrosante fue más frecuente 
en el grupo con antecedente de RPM sin terapia 
esteroidea prenatal  (40% vs 28,6%). Así mismo; el 
APGAR menor de 7 puntos a los 5 minutos de 
vida (30% vs 21,4%), RCP al nacer (25,5% vs 
14,3%), ventilación mecánica (20% vs 0%) y la 
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mortalidad (55% vs 50%), fueron más frecuentes 
en el grupo con antecedente de RPM no expuesto 
a esteroides preatales. Estas diferencias 
observadas no fueron estadísticamente 
significativas. Llama la atención la mayor 
frecuencia de Sepsis en el grupo de neonatos 
con antecedente de RPM que recibieron terapia 
esteroidea prenatal  (71,4% vs 25%. p = 0,007),  
mucho mayor que en el grupo no expuesto a 
esteroides prenatales  (Cuadro 2). 
 
Cuadro 2  Efectividad de  la terapia esteroidea prenatal en  neonatos menores de 34 semanas de gestación 
con antecedente de RPM 
 
 CON ESTEROIDES 
PRENATALES 
n1 =  14 
Nº              % 
SIN ESTEROIDES 
PRENATALES 
n2 =  20 
Nº              % 
 
p 
ENTEROCOLITIS 
NECROSANTE 
        4              28,6        8             40,0 0,492 
APGAR < 7 puntos a los 5 
minutos 
        3              21,4        6             30,0 0,577 
RCP         2              14,3        5             25,5 0,447 
VENTILACIÓN MECÁNICA         0                0        4             20,0 0,074 
SDR        13             92,9       19            95,0 0,794 
EMH         7              50,0        9             45,0 0,773 
SEPSIS       10            71,4        5           25,0 0,007 
MUERTES         7              50,0       11            55,0 0,773 
 
 
DISCUSIÓN  
 
     El uso de esteroides prenatales para inducir la 
maduración en órganos fetales, constituye una 
alternativa para disminuir el riesgo relativo en el 
neonato prematuro.  Existe suficiente información 
muy bien respaldada en la prevención de distintas 
afecciones neonatales (12, 13), lo que le da a la 
terapia esteroidea prenatal un rol terapéutico 
preponderante para la disminución de la morbilidad 
y mortalidad general neonatal (14). 
 
     En 1994 el Instituto Nacional de Salud de 
Estados Unidos de Norteamérica publicó el 
Consenso de la Conferencia de efectos de los 
esteroides prenatales en la madures fetal (15), con 
los resultados perinatales de 10 años de estudio, 
en los que se demuestra la efectividad de esta 
terapia en la disminución de afecciones en 
neonatos prematuros de riesgo. 
 
     La efectividad de la terapia esteroidea prenatal 
es un tema de constante investigación y 
asociación de efectos, Ballard y colaboradores 
(16), Elimian y colaboradores (17), entre otros (18, 
19, 20, 21) han informado acerca de la disminución 
de un grupo de afecciones neonatales en 
prematuros al recibir esteroides en forma prenatal, 
como son: EMH, PCA, Apgar bajo al nacer, 
hemorragia intracraneana, muerte neonatal, 
además de Enterocolitis necrosante; hallazgos 
similares fueron encontrados en este estudio, 
observándose disminución significativa de la 
frecuencia de Enterocolitis necrosante, Apgar 
menor de 7 puntos al 5º minuto de vida, RCP, 
EMH y muerte neonatal. 
 
     Un elemento importante lo constituye la 
RPM, un evento antenatal que reviste riesgos 
tanto para la gestante como para el propio 
neonato,  cuyo manejo es fundamental para el 
mejoramiento del pronóstico en estas 
circunstancias (22, 23). Un hallazgo no 
encontrado en la literatura revisada, lo 
constituye la presencia de mayor frecuencia de 
Sepsis en los neonatos con antecedente de 
RPM y tratados con esteroides prenatales, 
resultando significativo al compararlo con el 
grupo sin tratamiento prenatal. La explicación 
de este hallazgo no puede ser establecida con 
esta investigación, se requerirán estudios 
dirigidos a la búsqueda de su causa etiológica; 
sin embargo, es posible especular acerca de la 
razón que puede asociarse a esta situación en 
particular; se ha establecido que los esteroides 
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pueden deprimir la respuesta inmunológica para la 
activación de mecanismos de defensa contra 
agentes infecciosos;  al presentarse la RPM, los 
gérmenes que habitan el área genital de la 
gestante pueden migrar y colonizar tejidos fetales, 
en un organismo con inmadurez  propia de sus 
defensas inmunológicas, sumado a esto se le 
administra en forma prenatal esteroides, 
deprimiendo aún más el sistema inmune y el 
resultado final podría ser una mayor predisposición 
a padecer procesos infecciosos que se 
presentarían como sepsis; esto de ser así, 
implicaría que el uso de esteroides prenatales en 
caso de RPM, podría ser un factor de riesgo por la 
mayor posibilidad de sepsis neonatal. 
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